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혈소판은 혈액내에 존재하며 여러 생리학적인 자극에 의
해 혈소판 응집을 초래하는데, 이러한변화는 혈관의 혈전
색전성 질환의 혈전형성에 중요한 역할을 한다. 혈소판의
활성화는 혈전성질환의 공헌요소이며, 이러한비정상적인
혈소판 활성화는 급성 심근경색,1 - 3 뇌혈관질환,2 , 4 염증성
장질환,5 당뇨병,6 , 7임신중독증,8 알쯔하이머병9 등 여러 질
환에서도 보인다. 
급성 뇌혈관질환에서 혈소판 활성화의 연구를 위해 광학
및 전자현미경을 이용한 형태학적인 분석연구는 혈전성 뇌
졸중이나 동맥경화증 환자에서 시행되었는데, 추벽( f o l d s ) ,
위추벽(pseudofolds), 구상화(ballooning), 알파입자의
감소 등 혈소판의 형태학적 변화를 손상된 혈관벽으로부터
얻어진 혈소판에서 보고하였다.1 0 그러나 이러한 혈소판의
형태학적인 변화는 기존의 동맥경화증 환자에서 활성화된
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허혈성 뇌졸중에서 Mean Platelet Component를
이용한 활성혈소판 측정
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Background: Abnormal platelet activation has been identified in several disorders characterizedby vascular patholo-
gy including coronary artery disease, Alzheimer disease, myeloproliferative disorders, diabetes, preeclampsia, inflam-
matory bowel disease and glomerular disease. Antiplatelet therapy has been valuable in the management of some of
these conditions. The aim of this study is to verify usefulness of mean platelet component (MPC) concentration as a
marker of thrombotic process in patients with cerebral infarction. Our hypothesis is that MPC as measured by the
ADVIA R 120 hematology system is used to detect and monitor platelet activation associated with thrombotic process of
ischemic stroke. Methods: To study the existence of platelet activation at the onset of cerebral infarction, mean platelet
concentration of platelets were measured daily during post-stroke 10 days. Thirty-four acute thrombotic cerebral infarc-
tion and seventeen age-matched healthy persons were selected for this study. To investigate the time course of the
platelet MPC changes observed in stroke patients, the blood samplings for MPC measuring were done and analyzed on
the ADVIA 120R system. Results: There was a statistically significant decrease in MPC concentration of the platelets at
post-stroke 3rd to 7th day compared to the control group (p<0.05). Conclusions: We conclude that a reduction of MPC
as measured by the ADVIA 120R hematology system may be used to detect and monitor thrombotic process associated
with platelet activation in ischemic stroke.
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이상 혈소판과 혈전성 뇌졸중 발생시의 활성 혈소판이 혼합
되어 나타난 복합적이며 정성적인 것이므로 급성 뇌졸중의
생물학적 지표로 사용하기는 힘들다.4 또한 최근 b e t a
thromboglobulin, platelet factor-4 등이혈소판 활성
화의 지표로서의 이용가치를 주장한 연구1 0 , 1 1도 있으나 현
실적으로 비용과 시설이 필요해서 임상에서 쉽게 응용하기
힘들다. 
그러므로 저자 등은 이러한 질환에서 혈소판 활성도를 측
정하는 것이 환자의 현재 급성질환의 진행상태나 치료의 중
단시기 등을 정하는 지표가 될 수 있다는 가설을 설정하였
으며, 급성관상동맥질환에서조기진단을 목적으로 사용된
적 있는1 ADVIA 120R s y s t e m을 이용한 M e a n
platelet component(MPC) 측정방법을이용하여 급성
뇌경색 환자의 혈소판활성화의 지표로서 M P C 를 정량적으
로 측정함으로써 급성뇌졸중 질병진행과정의 지표를 찾고자
하였다. 
대상과 방법
1. 환자군과대조군
건양대학교병원 신경과에 2 0 0 1년 3월부터 5월까지 입
원한, 발병2 4시간 내의 3 4명 급성 혈전성 뇌경색 환자와
정상 대조군 1 7명을 대상으로 하였다. 환자군은3 4명(남자
2 0명, 여자1 4명)으로연령은 6 2 . 1 4±1 2 . 3 4세였으며,
증상 발생 시각은 신경학적 결손이 없는 상태를 확인한 마
지막 시간으로 하였다. 뇌경색의원인별 분류로는 T O A S T
(Trial of Org 10172 Acute Stroke Treatment)분류
를 사용하여,1 2 분류상 심색전증( c a r d i o e m b o l i s m ) ,
other determine와und termined 아형은제외하였다.
이 연구의 목적이 혈전성 뇌졸중환자의 병인에 있어서 활성
혈소판의 역할을 규명하는 것이기 때문에 심방세동 및 심장
병의 병력이 있는 뇌경색 환자나 뇌전산화단층촬영 소견상
색전성 뇌경색을 시사하는 소견이 있는 환자는 제외하였다.
색전성 뇌졸중 환자에서는 항응고제를 사용하기 때문에 연
구결과에 영향을 미쳐 본 연구의 목표와 부합되지 않았기
때문이다. 또한중증 뇌졸중에 동반되는 여러 영향을 배제
하기 위해 National Institutes of Health Stroke
S c a l e ( N I H S S )1 3 1 0점 이하인 경우의 경증 뇌졸중 환자만
을 대상으로 하였으며, 연구과정중 칼슘 길항제나 항고혈
압제제를 사용한 환자, 그리고위험인자 중 당뇨병을 가진
환자도 제외하였다. 모든환자에서 신경학적 검사와 뇌전산
화단층촬영 또는 뇌자기공명영상촬영을 시행하였다. 정상
대조군은 본원 건강검진센터에 건강검진을 목적으로 내원한
성인 중 신경학적 검사상 이상이 없고 뇌졸중과 심장질환의
기왕력이 없으며, 나이와성별이 통계적으로 환자군과 유의
한 차이가 없는 사람 중 무작위로 선정하였다. 
2. Mean platelet component study1 4 - 1 7
혈소판이 활성화되면 혈소판에서 세포 외로 많은 물질들
이 방출되며 이는 면역형광 유량세포계(flow cytometry)
방법에 의해 측정되어질 수 있다. 이와달리 B a y e r
ADVIA 120 R s y s t e m은 레이저광의 산란현상을 사용하여
혈소판의 크기와 굴절률을 동정하기 때문에 크기가 큰 혈소
판이나 적혈구 조각들과의 감별이 정확하게 이루어짐이 밝
혀졌다. 이러한이차원적인 혈소판분석은 적혈구 분석과 함
께 이루어 지는데, 혈액희석후에 혈소판과 적혈구는 6 7 0
n m의 레이저d i o d e에 의해 투과된다. 이후생기는 광산란
신호가 low angle-high gain(plat x)과high angle-
low gain(plat y)값으로얻어진다. 이는M i e가설의 광산
란 계산식에 의해 정량적 수치나 굴절율로 변환된다. 이러
한 통합분석은 혈소판, 적혈구, 적혈구조각들, 유령적혈구
세포를 감별하기 위해 사용되며, 혈소판크기주도표( v o l-
ume histogram)는x축은high angle light scatter로
서 표현되고 y축은low angle light scatte로표시된다.
이 결과 Mean platelet component concentration은
혈소판굴절률에 의해 0~40 g/dl의수치로 얻어진다. 혈소
판 활성화는 혈소판의 형태변화와 과립방출 정도와 비례하
기 때문에 MPC 수치의 감소는 활성혈소판의 증가를 의미한
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Table 1.Mean platelet component concentration in the
patients with ischemic stroke and control group.
Ischemic stroke patients (n=34) MPC value (g/dl)
After 1st day 29.60±0.66*
2nd day 29.22±1.26*
3rd day 28.68±1.50*
4th day 28.28±2.05*
5th day 28.38±1.49*
6th day 28.49±1.68*
7th day 28.25±1.92*
8th day 28.95±1.05*
9th day 28.74±1.40*
10th day 28.74±1.30*
Control groups (n=17) 29.46±0.43*
* statistically significant between stroke patients and control
groups (p value < 0.05) Figure 1.Serially checked mean platelet component during
post-stroke 10 days
다. 이미여러 연구에서는 혈소판 활성화의 정도와 M P C 의
역상관 관계가 규명되었다. 또한Platelet component
distribution width(PCDW)도혈소판 형태변화의 척도이
므로 혈소판 활성화를 반영한다. 뇌경색환자군의 혈액표본
은 응급실 내원 당시에 추출하였고, 혈소판응집력은아침에
현저히 증가하기 때문에 이후 매일 아침 공복상태에서 추출
하여 1 0일간 매일 검사하였다. 모든환자는 누워있는 상태
에서 2 1게이지 바늘을 사용하여 전주와정맥을 통하여 4 . 5
m l의 양을 추출하여 환자의 전혈을 C i t r a t e
Theophylline Adenosine Dipyridamole(CTAD) 튜브
에 담아 1시간내에 ADVIA 120 R s y s t e m을 이용하여
M P C 를 측정하였다. 1시간 이내의 검체 처리는
Ethylenediamine tetraacetic acid(EDTA)나C T A D
처리에 따라 결과의 차이가 없다1 8고 알려져 있지만 결과
의 정확성을 위해 C T A D 만을 사용하여 검사를 시행하였다. 
3. 통계
모든 자료는 평균±표준편차로 기술하였다. 두군간의 평
균값의 차이를 비교하기 위하여 Student-T test와
Mann-Whitney test를시행하여 유의한 차이를 모수적,
비모수적 검정을 동시에 시행하였다. P값의유의수준은
0.05 이하로하였다.
결 과
환자군의 뇌병변의 위치는 우측 8명, 좌측1 5명, 양측
1 1명이었다. 급성뇌경색병변은 천막상부에 2 4명, 천막하
부에 1 0명이 있었다. 연구결과정상 대조군 1 7명의 M P C
값은 2 9 . 4 6±0.43 g/dl였으며, 뇌경색증발생 후 매일
검사한 수치는 발병 후 1 ~ 2일에는 유의한 차이가 없었으
나, 3~7일간에걸쳐 유의한 정도의 수치 감소가 관찰되었
다(p<0.05, Table 1). 또한발병 후 8 ~ 1 0일 후에는 다
시 점진적으로 증가하여 정상 대조군과의 유의한 차이가 없
는 수치로 상승하였음을 알 수 있었다(Fig.1). 
고 찰
오랫동안 혈소판은 단순히 혈전증과 항상성에 관여하는
세포질 조각으로만 인식되었으나, 최근이들은 염증성 반응
에 중요한 역할을 함이 밝혀졌다. 활성혈소판은여러 가지
물질을 분비하여 많은 수의 호염기구, 비만세포, 호중구의
강력한 증폭기능을 유발하는 것으로 알려졌는데, 이러한것
들로는 platelet factor 4, beta thromboglobulin,
platelet derived growth factor, histamine releas-
ing factor 등이다.1 0 , 1 1 , 1 9또한 염증성 반응과 관련하여
oxygen free radical, platelet activating factor,
thromboxane, 12-hydroxyeicosatetraenoic acid,
serotonin platelet factor 4, transforming growth
factor beta, nitric oxide 등이있다.수
비정상적인 혈소판 활성화의 경우는 관상동맥 폐색증과
같은 급성 심근질환, 급성뇌졸중, 골수증식성질환, 임신
중독증, 염증성장질환, 사구체질환,2 1 당뇨병 등에서 혈전
형성과정이 발생하여 환자의 상태를 악화시키는 것으로 알
려져 있고 이러한 질환들에 있어서 항혈소판 제재의 투여가
치료방법으로 알려져 있다.또한 수술시 체외혈액순환, 혈
액투석 등도 또한 혈소판 활성을 유도하는 것으로 알려져
있다. 최근의연구들은 이러한 질환들에 있어서 선별검사로
서의 M P C 의 유용성을 주장하고 있으나 다른 여러 가지 질
환들에 있어서 M P C 의 광범위한 연구가 이루어지지 않았기
때문에 임상적 유용성은 아직 밝혀지지 않았다. 새로이개
발된 Bayer ADVIA 120R s y s t e m은 이전의 다른 검사와
는 다르게 전혈을 이용하여 검사하는 방법으로 활성혈소판
에 대한 정보를 얻을 수 있다.2 2
이전의 연구에서 뇌졸중 환자의 혈소판에서 과립방출이
되는 것을 전자현미경으로 증명하였으나, 이는고혈압 환자
에서도 발견되어 혈소판 활성화가 급성 뇌경색에 의해서 발
생한 것이 아니라 기존의 동맥경화과정에 의해 활성화가 유
도되어 있었다고 주장하였다.1 0 그러나 이 연구의 제한점은
활성혈소판의 정량적 검사가 아니라 정성적 검사라는 것이
다. 본연구의 경우 M P C 가 과립을 방출한 활성혈소판의
양을 측정하는 검사이기 때문에 정량적으로 혈전형성 활성
도의 상관관계를 규명하는데 이전의 다른 검사보다 객관적
이다. 병전상태의 혈소판 활성화 정도를 알 수 없지만 질
환 발생 후 추적 관찰함으로써 M P C 값의 감소 후 상승을
규명함으로써 급성뇌졸중과 연관된 혈전형성과정과의 상관
관계를 추정할 수 있었다. 본연구의 결과는 급성 혈전성
뇌경색증 환자에서 발병 후 3 ~ 7일 사이의 급성기에 일과
적인 혈소판 활성화가 발생하고 급성기가 경과함에 따라 활
성혈소판이 감소함을 알 수 있었다. 일반적으로급성뇌졸중
환자에서 혈소판수치가 감소된다는 보고2 3가 있지만 혈소판
의 수와 M P C 와는 무관하므로 혈소판 감소만으로 M P C 의
감소를 설명하기는 어렵다.
이는 M P C 가 정량적인 수치로서 급성뇌졸중 증세 발생
후에도 혈전형성과정이 급성기와 아급성기를 거쳐 계속 진
행된다는 것을 시사하는 소견으로써 급성뇌졸중에서의 혈소
판 활성화는 뇌졸중의 발병 전 원인이 아니라 이후의 진행
과정을 반영한다고 생각된다. 그러므로M P C 의 결과를 지
속적으로 관찰함으로써 뇌졸중의 급성기와 아급성기의 종료
를 판단하는 지표로 사용할 수 있을 것으로 주장하며 여러
급성기 약물치료의 지표로서의 임상적 의의를 가질 것으로
생각한다. 
본 연구는 예비연구인 만큼 몇 가지 제한점을 가지고 있
는데, 그중 중요한 것은 이미 기술한 바와 같이 고혈압 등
의 위험인자를 가진 군에서의 뇌경색 발병전 혈소판 활성화
상태에 대한 비교연구가 시행되지 않았다는 것이다. 추후
연구에서는 위험인자군을 포함한 여러 군간의 비교연구가
광범위하게 시행되어야 할 것이며, 본연구는 환자군에서
급성 뇌경색증 발병 시 혈소판 활성도의 변화추이를 알 수
있다는 데 의미를 두어야 할 것으로 생각된다. 
결론적으로 저자 등의 연구는 ADVIA 120 R s y s t e m을
이용하여 M P C 를 측정함으로써 혈소판 활성화의 변화를 정
량적으로 측정할 수 있으며 급성 허혈성 뇌경색 환자에서
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추적 관찰시 혈전형성과정을 감시할 수 있다는 것이다. 추
후 항혈소판 제재나 새로운 혈소판 억제재를 사용한 군에서
의 추가 연구가 진행된다면 급성 허혈성 뇌졸중 환자의 치
료제 투여기간과 급성진행정도를 평가하는데 보조적인 도움
이 될 것으로 생각된다. 
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